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Apstrakt
Uvod/Cilj. Portna hipertenzija (PH) je hemodinamska ab-
normalnost udružena sa ozbiljnim komplikacijama ciroze
jetre kao što su ascites, nastanak ezofagogastričnih variksa i
variksnog krvarenja. Cilj ove studije bio je da se ukaže na
zastupljenost i značaj PH, prvenstveno variksnog krvarenja
kod alkoholne ciroze jetre (ACJ). Metode. U Klinici za ga-
stroenterologiju i hepatologiju u Novom Sadu lečeno je 237
bolesnika sa ACJ u periodu 1. 1. 2005 – 1. 1. 2008. Rezul-
tati. Ukupno 161 bolesnik (68%) hospitalizovan je zbog
komplikacija PH: 86 (36,3%) zbog gastrointestinalnog krva-
renja, 75 (31,7%) zbog ascitesa, dok je 76 (32%) bolesnika
hospitalizovano zbog ikterusa. Ukupna smrtnost bila je
36%. Uzrok krvarenja kod 61 (71%) bolesnika bili su varik-
si, a kod 25 (29%) drugi entiteti (najčešće peptički ulkusi),
iako su i kod 16 (64%) ovih bolesnika konstatovani variksi,
ali bez znakova krvarenja. Ukupno 63 bolesnika (73%)
imalo je aktivno ili stigmata skorašnjeg krvarenja. Terapija
variksnog krvarenja samo oktreotidom primenjena je kod 32
(52,46%) bolesnika; oktreotid + endoskopska hemostaza
kod 20 (32,78%); oktreotid + balon tamponada kod 9
(14,75%) bolesnika. Kod 42 (48,8%) krvarećih bolesnika re-
gistrovan je ascites, a ranija krvarenja kod 41 (47,6%). Uku-
pno 25 (29%) ovih bolesnika bilo je u Child Pugh klasi A,
skor 5,4, 43 (50%) u klasi B, skor 7,8, a 18 (21%) u klasi C,
skor 10,9. Prosečne vrednosti hemoglobina bile su 93 g/L,
hematokrita 0,27, AST 71,52 ij/L (normalno do 37 ij/L);
ALT 37,74 ij/L (normalno do 40 ij/L). Od 75 dekompen-
zovanih bolesnika 3 (4%) bilo je u Child Pugh klasi A, skor 6,
42 (56%) u klasi B skor 8,3, a 30 (40%) u klasi C skor 10,6.
Zaključak. Kod obolelih od ACJ neophodna je rana detek-
cija variksa, primarna profilaksa krvarenja, sprovođenje
metoda zaustavljanja krvarenja i sekundarne profilakse, uz
adekvatan tretman ascitesa.
Ključne reči:
jetra, bolesti izazvane alkoholom; hipertenzija,
portalna; jednjak i želudac, variksi; krvarenje,
gastrointestinalno; dijagnostičke tehnike i procedure;
lečenje.
Abstract
Background/Aim. Portal hypertension (PH) is hemody-
namical abnormality associated with the most serious compli-
cations of alcoholic liver cirrhosis (ALC): ascites, varices and
variceal bleeding. The aim of this study was to determine
characteristics of portal hypertension, especially of upper
gastrointestinal bleedings in patients with alcoholic liver cir-
rhosis (ALC). Methods. A total of 237 patients with ALC
were observed in a 3-year period. Results. A total of 161 pa-
tients (68%) were hospitalized because of PH elements: 86
(36.3%) had upper gastrointestinal bleeding, 75 (31.7%) were
decompensated. Only 76 (32%) of the patients had icterus.
General mortality was 85 (36%). According to the source of
bleeding, 61 (71%) patients bled from varices, and 25 (29%)
from other sources with existing varices but non-incriminated
for bleeding in 16 (64%) of those patients. Active bleeding or
stigmata of recent bleeding were found in 63 (73%) cases.
Endoscopic treatment of variceal bleeding along with octreo-
tide applied in 20 (32.78%) patients, just octreotide in 32
(52.46%), and octreotid plus balloon tamponade in 9
(14.75%). According to Child-Pugh classification, 25 (29%) of
the bleeding patients were in class A, score 5.4; 43 (50%) in
class B, score 7.8; and 18 (21%) in class C, score 10.9. Aver-
age hemoglobin level was 93 g/L, hematocrit 0.27, AST 71.52
U/L (normal to 37 U/L), ALT 37.74 U/L (normal to 40
U/L). Until this bleeding episode, 41 (47%) of the patients al-
ready bled. In the decompensated patients 3 (4%) were in
Child Pugh class A, score 6; 42 (56%) in class B, score 8.3;
and 30 (40%) in class C, score 10.6. Until this decompensa-
tion episode, 7 (9.3%) patients already bled. Conclusion. Pa-
tients with ALC need early detection of varices, primary and
secondary profilaxis of variceal bleeding and adequate therapy
of ascites. When bleeding occurs, patients need urgent upper
endoscopy and intensive treatment.
Key words:
liver diseases, alcoholic; hypertension, portal;
esophageal and gastric varices; gastrointestinal
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Uvod
Cirozu jetre karakterišu difuzne promene strukture tkiva
jetre što uz patofiziološke mehanizme uslovljava kliničku
sliku oboljenja. Smrtnost obolelih je 34%, i ona je neprome-
njena u poslednjih 30 godina 
1, 2.
Alkoholna bolest jetre ima tri stadijuma koji se mogu
preklapati, a to su: steatoza jetre, alkoholni hepatitis i alko-
holna ciroza jetre koju finalno dobije svega 10–30% alkoho-
ličara. Količina konzumiranog alkohola koja je rizična za na-
stanak ovog oboljenja je ≥ 40 g/dan za žene i ≥ 80 g/dan za
muškarce, uz period konstantne konzumacije tokom deset
godina.
Portna hipertenzija (PH) je hemodinamska abnormal-
nost udružena sa najozbiljnijim komplikacijama ciroze jetre
kao što su ascites, razvoj ezofagogastričnih variksa i nasta-
nak variksnog krvarenja. Kod alkoholne ciroze jetre domi-
nantno je ispoljavanje portne hipertenzije i njenih posledica,
u odnosu na hepatocelularnu insuficijenciju.
Variksno krvarenje najčešća je komplikacija portne
hipertenzije i konstatuje se kod 30–60% obolelih od ciroze
jetre 
3. Smrtnost od variksnog krvarenja tokom šest nedelja
i dalje je 15–20% 
4– 6.
Osnovna metoda za detekciju variksa je ezofagogastro-
duodenoskopija, i bila bi idealna u momentu postavljanja
dijagnoze ciroze jetre. Prevalencija variksa je 30% kod kom-
penzovanih i 60% kod dekompenzovanih ciroza. Preporučuje
se kontrola endoskopijom svake 2–3 godine kod kompenzo-
vanih bolesnika bez prisutnih ezofagealnih variksa, a svake
1–2 godine kod kompenzovanih bolesnika sa malim variksi-
ma.
Ostale dijagnostičke metode vezane za portnu hi-
pertenziju su ultrasonografija (US) gornjeg abdomena i
dopler sliva vene porte, kompjuterizovana tomografija
(KT) i magnetna rezonanca (MR) gornjeg abdomena,
multi slice KT (MSKT), MR angiografija, spleno-
portografija, elastografija (FibroScan)
 7–9.
Invazivna hemodinamska metoda koja nije rutinski
primenljiva je merenje gradijenta pritiska u hepatičkim ve-
nama (hepatic venous pressure gradient – HVPG). Ona od-
ražava ozbiljnost PH sa direktnom 1:1 korelacijom između
okludiranog i „vedž“ HVP i portnog pritiska. Predstavlja
nezavisni prognostički faktor preživljavanja u svim studi-
jama kod bolesnika sa postojećim ili očekivanim variksnim
krvarenjima. Smatra se da PH postoji ako je HPVG >
5mmHG, a da je klinički značajna ako je HPVG  10–12
mmHG 
10. Očekivani nastanak krvarenja je 7% tokom dve
godine za bolesnike sa S (small) variksima, a 30% za bole-
snike sa M (medium) i L (large) variksima. Indeks sever-
noitalijanskog endoskopskog kluba (NIEC) za procenu ve-
rovatnoće variksnog krvarenja tokom jednogodišnjeg peri-
oda uzima tri nezavisna prediktora: težinu bolesti jetre
(Child Pugh Class), veličinu variksa i prisustvo crvenih pe-
ga 
11, 12.
Ezofagealni variksi (EV) dele se prema NIEC na: male
(small) – male prave vene koje nestaju na insuflaciju; srednji
(medium) – uvećani tortuozni variksi koji zauzimaju manje
od jedne trećine lumena, i velike (large) – izvijugani variksi
koji zauzimaju više od 1/3 lumena. Gastrični variksi (GV)
detektuju se kod 20% ciroza pri prvoj endoskopiji kod svih
tipova PH. Tokom eradikacije EV, 10% bolesnika razvija se-
kundarno GV. Primarni GV su češći kod ekstrahepatične PH.
Ezofagogastrični variksi (GV udruženi sa EV) dele se
na tip 1 (GV su u kontinuitetu sa EV, pružaju se 2–5 cm is-
pod EG spoja uz malu krivinu želuca) i tip 2 (GV su u konti-
nuitetu sa EV i pružaju se ispod EG spoja na fundus želuca).
Izolovani GV (IGV) dele se na tip 1 (u fundusu želuca) i tip
2 (korpus, antrum, pilorus, duodenum). Hipertenzivna portna
gastropatija javlja se kod oko 65% bolesnika sa PH i cirozom
jetre.
Ascites predstavlja glavnu komplikaciju ciroze i raz-
vija se kod 50% bolesnika tokom 10 godina praćenja.
Mortalitet je 50% tokom dve godine od nastanka. Interna-
tional Ascites Club definiše ascites kao: nekomplikovani –
neinficiran, neudružen sa hepatorenalnim sindromom i to
gr. I (mild) koji se detektuje samo USG pregledom, gr. II
(moderate) koji karakteriše umerena simetrična distenzija
abdomena i gr. III (large) koji podrazumeva značajnu dis-
tenziju abdomena; i refrakterni (10% bolesnika; 50% umire
tokom šest meseci) – ne može se odstraniti ili zadovolja-
vajuće prevenirati medikamentnom terapijom (rezistencija
na diuretike ili komplikacije diuretske terapije), i/ili poka-
zuje ranu rekurenciju nakon paracenteza 
13.
Infekcije se javljaju zbog bujanja bakterija u crevima
(kod 1/3 bolesnika sa ACJ, pogotovo sa ascitesom i teškom
insuficijencijom jetre), intestinalnog dismotiliteta (usporen
tranzit), povećanog intestinalnog permeabiliteta i bakterijske
translokacije 
14, 15.
Spontani bakterijski peritonitis je hematogena infekcija
lokalizovana u ascitesnoj tečnosti. Javlja se kod 10–30% ho-
spitalizovanih bolesnika sa cirozom i ascitesom, kod 1/3 je
asimptomatska, mortalitet iznosi 20%, a kumulativna godiš-
nja stopa rekurencije je 70%.
Hepatorenalni sindrom je najteži hemodinamski pore-
mećaj koji karakterišu azotemija, oligurija i hiponatremija uz
očuvanu morfologiju bubrega 
16.
Hepatična encefalopatija je kompleksan, potencijalno
reverzibilni poremećaj neuropsihičkog stanja uz isključenje
moždanih oboljenja i metaboličkih poremećaja.
Hepatocelularna insuficijencija podrazumeva smanjenu
sintetsku funkciju jetre, konsekutivne poremećaje metaboli-
zma, endokrinološke poremećaje i smanjenje detoksikacione
funkcije jetre.
Cilj rada bio je da se ukaže na zastupljenost, značaj i te-
rapiju nekih komplikacija portne hipertenzije, prvenstveno
variksnog krvarenja kod ACJ, kao i na neke osnovne karak-
teristike samog oboljenja.
Metode
U Klinici za gastroenterologiju i hepatologiju u No-
vom Sadu, u trogodišnjem periodu (1. 1. 2005 – 1. 1. 2008)
lečeno je 237 bolesnika sa ACJ koji su činili 50% hepatolo-
ške kazuistike (237/472). Uvidom u istorije bolesti retros-
pektivno su analizirani demografski podaci, klinička slika
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Rezultati
Od 237 bolesnika lečenih zbog ACJ u navedenom periodu
bilo je 86,9% muškaraca prosečne starosti 56,9 (raspon 33–82)
godine i 13,1% žena prosečne starosti 60,3 (33 – 80) godina.
Ukupno 161 (68%) bolesnik hospitalizovan je zbog ele-
menata portne hipertenzije: 86 (36,3%) zbog gastrointestinalnog
krvarenja, a 75 (31,7%) zbog ascitesa i edema. Preostalih 76
(32%) bolesnika hospitalizovano je sa slikom hepatičke insufi-
cijencije i/ili portne encefalopatije, tromboze vene porte i hepa-
tocelularnog karcinoma (slika 1). Prosečne vrednosti albumina,
bilirubina, protrombinskog vremena i amonijemije po grupama
bolesnika prikazane su u tabeli 1. Ukupna smrtnost bila je 85
(36%), sa direktnim uzrokom u vidu komplikacija portne hiper-
tenzije, odnosno variksnog krvarenja kod 10 (11,7%) bolesnika.
Uzrok krvarenja kod 61 (71%) bili su variksi (kod 25
bolesnika ezofagealni, kod 34 ezofagogastrični, a kod dva
izolovani gastrični variksi). Kod 25 (29%) bolesnika uzrok kr-
varenja bili su drugi entiteti (najčešće peptički ulkusi) mada je
i kod 16 (64%) ovih bolesnika konstatovano prisustvo variksa
koji su u datom momentu bili bez znakova svežeg, skorašnjeg
ili pretećeg krvarenja (slika 2).
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Sl. 1 – Polna i starosna struktura obolelih prema osnovnim manifestacijama bolesti
Hep. cel. ins. – hepatocelularna insuficijencija
TVP+HCC – tromboza vene porte i hepatocelularni karcinom
Tabela 1
Prosečne vrednosti albumina, bilirubina, protrombinskog vremena (PV) i amonijemije (NH3)
prema grupama bolesnika
Klinička slika Albumin
(g/L)
PV
(R)
Bilirubin
(mol/L)
NH3
(mol/L)
33,3 1,48 48,8 28,9
24,0–50,0 0,75–3,36 6,0–320,0 7,0–102,0
Krvarenje, ґ
(min-max)
30,4 1,43 54,2 32,9
18,0–43,0 1,04–2,27 5,0–207,0 9,0–91,0
Dekompenzacija, ґ
(min-max)
30,7 1,60 178,0 41,9
18,0–45,0 0,12–2,50 43,0–560,0 5,0–81,0
Ikterus, ґ
(min-max)
34,1 1,47 52,9 46,1
19,0–42,0 1,01–2,10 13,0–148,0 12,0–94,0
Encefalopatija, ґ
(min-max)
34,4 1,27 60,9 31,4
Tromboza vena porte
i hepatocelularni
karcinom, n
(min-max) 23,0–46,0 0,95–1,74 11,0–278,0 15,0–72,0
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Sl. 2 – Endoskopski nalazi kod bolesnika sa alkoholnom cirozom jetre i krvarenjem iz gornjih partija gastrointestinalnog trakta
 EV – ezofagealni variksi; EGV – ezofagogastrični variksi; GV – gastrični variksi; GHP – hipertenzivna portna gastropatija; DU – duodenalni ulkus;
GU – gastrični ulkus; ER – erozivne promene; MW – Mallory Weissov sindrom; L – large (veliki) variksi; M – medium (srednji) variksi; S – small (mali) variksiStrana 920 VOJNOSANITETSKI PREGLED Volumen 68, Broj 11
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Ukupno 63 (73%) bolesnika imalo je aktivno ili znakove
skorašnjeg krvarenja. Terapija variksnog krvarenja samo vazoa-
ktivnim lekom (oktreotidom) primenjena je kod 32/61 (52,46%)
bolesnika; oktreotid + endoskopska hemostaza kod 20/61
(32,78%); oktreotid + balon tamponada kod 9/61 (14,75%). Kod
42/86 (48,8%) krvarećih bolesnika registrovan je ascites, a ranija
krvarenja kod 41/86 (47,6%) bolesnika.
Od 86 krvarećih bolesnika 25 (29%) bilo je u Child Pugh
klasi A, skor 5,4; 43 (50%) u klasi B, skor 7,8; a 18 (21%) u
klasi C, skor 10,9; prosečan skor 8,03. Prosečne vrednosti he-
moglobina bile su 93 g/L, hematokrita 0,27; AST 71,52 (nor-
malno do 37); ij/L ALT 37,74 (normalno do 40) ij/L.
Od 75 bolesnika sa dominantom kliničkom slikom u vi-
du ascitesa i edema 3 (4%) bilo je u Child Pugh klasi A, skor
6; 42 (56%) u klasi B, skor 8,3; a 30 (40%), skor 10,6 u klasi
C (prosečan skor 8,3).
Ranija krvarenja bila su prisutna kod 41 (47%) aktuelno
krvarećih bolesnika (od jednog do pet prethodnih epizoda)
kao i kod 7 (9,3%) dekompenzovanih bolesnika (slike 3 i 4).
Nije krv.
(45 / 53%)
Krvarilo
(41 / 47%)
1 x (14 / 16%)
2 x (15 / 17%)
3 x (7 / 8%)
4x (4 / 5%)
5 x (1 / 1%)
Sl. 3 – Ranija krvarenja kod aktuelno krvarećih bolesnika
Nije krv.
(68 / 90,7%)
1 x  (5 / 6,7%)
2 x  (2 / 2,6%)
Krvarilo
(7 / 9,3%)
Sl. 4 – Ranija krvarenja kod aktuelno dekompezovanih
bolesnika
Kod 64/86 (74,42%) krvareća bolesnika bila je prisutna
trombocitopenija, a kod 20/86 (23,25%) leukopenija. Trom-
bocitopeniju je imalo 45/75 (60%) bolesnika sa ascitesom, a
njih 13/75 (17,33%) leukopeniju.
Diskusija
U Klinici za gastroenterologiju i hepatologiju Kliničkog
centra Vojvodine u Novom Sadu, u trogodišnjem periodu (1.
1. 2005 – 31. 12. 2007) lečeno je 237 bolesnika sa ACJ, što či-
ni 50% bolesnika hospitalizovanih zbog bolesti jetre
(237/472).
Kod ispitivanih bolesnika sa ACJ dominantna klinička
slika odgovarala je manifestacijama i komplikacijama portne
hipertenzije: variksi, variksno krvarenje, ascites i njegove po-
sledice. Utvrđena je smrtnost od 36%, a poznato je da je ona
visoka kod bolesnika sa cirozom jetre i da iznosi oko 34% 
1.
Prema podacima iz Zdravstvenog statističkog godišnjaka
za 2006. godinu u Srbiji 2,7% žena uzima > 20 g alkohola na
dan, a njih 0,4% više od 50 g dnevno. Kod muškaraca je broj
konzumenata veći, njih 8,7% uzima > 40 g alkohola dnevno, a
5,7% više od 50 g alkohola na dan. Procenat žena koje uzi-
maju više od 20 g i muškaraca koji uzimaju više od 40 g alko-
hola na dan najveći je u starosnoj grupi od 45 do 65 godina.
Odnos muškaraca i žena kod naših bolesnika bio je 6,7 :
1, a prosečna starost obolelih bila je 56,9 godina za muškarce i
60,3 godine za žene, što je (imajući u vidu gorenavedene po-
datke) kompatibilno sa karakterističnim periodom za razvoj
ACJ kod predisponiranih osoba.
Dominantan uzrok hospitalizacije kod 86/237 (36,3%)
ispitivanih bolesnika bilo je gastrointestinalno krvarenje (he-
matemeza i/ili melena), što sa bolesnicima hospitalizovanim
zbog ascitesa, odnosno dekompenzacije ciroze kojih je bilo
kod 75/237 (31,7%), ukupno iznosi 161/237 (68%) bolesnika
lečenih zbog kliničke slike i komplikacija portne hipertenzije,
dok je svega 76/237 (32%) lečeno sa dominantnom kliničkom
slikom hepatičke insuficijencije.
Uzrok gastrointestinalnog krvarenja kod 61/86 (71%)
bolesnika bilo je krvarenje iz ezofagealnih, ezofagogastričnih i
gastričnih variksa, uz prisutnu sliku i hipertenzivne portne ga-
stropatije. Kod 25/86 (29%) bolesnika radilo se o krvarenju u
sklopu gastroduodenalnog ulkusa, erozija, Mallory-Weissovog
sindroma, što ne isključuje prisustvo variksa koji su opisani
(iako ne kao uzrok krvarenja) kod 16/25 (64%) ovih bolesnika.
Navedeno je u skladu sa podacima iz literature koji uka-
zuju da je kod 70% bolesnika sa cirozom jetre i portnom hi-
pertenzijom variksno krvarenje patomorfološki supstrat akut-
nog krvarenja iz gornjih partija gastrointestinalnog trakta 
17.
Smrtnost u akutnoj epizodi variksnog krvarenja (koja
prema Baveno konsenzusu podrazumeva prvih pet dana od
početka krvarenja) bila je prisutna kod 10/61 (16%) naših bo-
lesnika sa uzrokom u vidu nemogućnosti kontrole i/ili recidiva
krvarenja uz konsekutivno pogoršanje funkcije jetre i prisutnih
komorbiditeta, a šestonedeljnu smrtnost nismo mogli izraču-
nati, jer je studija bila retrospektivna. Prema podacima iz lite-
rature šestonedeljna smrtnost kod variksnih krvarenja je oko
20%. Bosch i Abraldes 
18 konstatuju da ruptura gastroezofage-
alnih variksa dovodi do smrti tokom prvih 48 sati kod 5–8%
bolesnika, a da je šestonedeljna smrtnost 20% kod ovih boles-
nika.
D’ Amico i De Franchis 
17 ustanovili su smrtnost od
9,2% u akutnoj epizodi variksnih krvarenja, a šestonedeljna
smrtnost (1–42 dana) kod njihovih bolesnika bila je 20,8%.
Prema ovim autorima na smrtnost tokom prvih pet dana utiču:
prisustvo aktivnog krvarenja, hematokrit, vrednosti AST,
ALT, Child-Pugh score i tromboza vene porte. Prediktivni fa-
ktori za neuspeh kontrole krvarenja tokom šest nedelja su al-
koholna etiologija, bilirubin, albumini, encefalopatija i hepato-
celularni karcinom. Kod bolesnika u navedenoj studiji inicijal-
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neuspešna kontrola tokom pet dana bila je kod 13% bolesnika,
tokom šest nedelja 17% bolesnika, a mortalitet je iznosio 20%.
Naši bolesnici sa variksnim krvarenjem, 25/86 (29%),
bili su u Child Pugh klasi A, skor 5,4; u klasi B 43/86 (50%)
bolesnika, skor 7,8; a u klasi C 18/86 (21%) bolesnika, skor
10,9. Prosečan skor bio je 8,03. Rezultati su slični rezultatima
iz studije pomenutih autora (klasa A 14%, B 51%, C 35%;
prosečan skor 8,7). Aktivno krvarenje ili stigmata skorašnjeg
krvarenja u navedenoj studiji bilo je prisutno kod 69% boles-
nika, a u našoj studiji kod 63/86 (73%). Prosečne vrednosti
hemoglobina kod naših bolesnika bile su 93 g/L, hematokrita
0,27; AST 71,52 IJ/L; ALT 37,74 IJ/L, a pomenuti autori na-
vode prosečne vrednosti hemoglobina od 92,4 g/L. Terapija
primenjena u citiranoj studiji uključivala je vazoaktivne lekove
kod 27%, endoskopsku terapiju kod 10%, kombinaciju nave-
denog kod 45%, balon tamponadu kod 1% i drugo kod 17%.
Kod naših bolesnika sa variksnim krvarenjem samo vazoakti-
vni lek primenjen je kod 32/61 (52,46%), kombinacija vazoa-
ktivnog leka i endoskopske hemostaze kod 20/61 (32,78%),
vazoaktivni lek + balon tamponada u 14,75% (9/61).
Prema studiji Nideggera i sar. 
19 za prognozu krvarenja
kod bolesnika koji su ranije krvarili značajno je prisustvo ten-
zionog ascitesa (RR 3,4; 95% CI:2,5–5,9) i anamneza ranijih
variksnih krvarenja (RR 4,4%; 95% CI:2,6–7,5), a kod onih
koji prvi put krvare vrednosti protrombinskog vremena. Kod
naših krvarećih bolesnika prisustvo ascitesa konstatovano je
kod 42/86 (48,8%) bolesnika, a ranije krvarenje bilo je regis-
trovano kod 41/86 (47%). Prosečne vrednosti protrombinskog
vremena bile su R = 1,48 (0,75–3,36).
U radu je konstatovano da je kod 64/86 (74,42%) krvare-
ćih bolesnika bila prisutna trombocitopenija, a kod 20/86
(23,25%) leukopenija. Trombocitopeniju je imalo 45/75 (60%)
bolesnika sa ascitesom, a njih 13/75 (17,33%) leukopeniju.
Uzroci ovih poremećaja mogu biti splenomegalija ili nezavis-
no od nje drugi faktori – imunološki, toksični (prvenstveno to-
ksično delovanje alkohola na koštanu srž), kao i smanjenje
sintetske funkcije jetre 
20.
Navedeno bi moglo imati učešća u neinvazivnim klinič-
kolaboratorijskim metodama detekcije variksa, kao što je od-
nos između broja trombocita i prečnika slezine 
21. Prema
Thomopoulosuovoj multivarijantnoj analizi faktori udruženi sa
prisustvom L–variksa su broj trombocita (manje od 118 x
10
9/L), veličina slezine (više od 135 mm) i prisustvo ascitesa
verifikovano ultrazvukom 
22.
Profilaksa variksnog krvarenja može biti primarna i se-
kundarna. U okviru primarne profilakse u našoj sredini najza-
stupljenija je primena neselektivnih beta blokatora, najčešće
propranolola ili kombinovanje propranolola i izosorbid-5-
mononitrata, a znatno je ređa primena endoskopskih metoda.
Metode endoskopske hemostaze obavezne su u terapiji akut-
nog variksnog krvarenja i njegovoj sekundarnoj profilaksi, uz
primenu medikamentne terapije.
Međutim, endoskopski tretman je samo lokalni i ne do-
vodi do sniženja portnog pritiska, te se konstatuje rekurent-
nost variksa i kod bolesnika su neophodne kontrolne endos-
kopije.
Endoskopska injekciona skleroterapija iritansima koji do-
vode do tromboze i konsekventne fibroze variksa ima značajnu
primenu u zaustavljanju krvarenja, ali i sekundarnoj profilaksi.
Endoskopske „band“ ligature, prema nekim autorima, su efekti-
vne u prevenciji prvog variksnog krvarenja kod bolesnika sa M-
i L- variksima, a osim značaja u zaustavljanju akutnog krvarenja
izuzetno se primenjuju u sekundarnoj profilaksi 
23–26.
Lečenje akutnog variksnog krvarenja podrazumeva res-
tituciju volumena krvi, uspostavljanje hemodinamske i hema-
tološke stabilnosti, primenu vazoaktivnih lekova, inhibitora
protonske pumpe, antibiotika, prevenciju i terapiju hepatičke
encefalopatije i poremećaja hemostaze, kao i sprečavanje
komplikacija udruženih sa krvarenjem: bubrežne insuficijen-
cije, infekcije i hepatičke dekompenzacije.
Preporučuje se sprovođenje ezofagogastroduodenosko-
pije tokom 12 sati od prijema u bolnicu, uz primenu endoskop-
ske hemostaze u zavisnosti od endoskopskog nalaza. U slučaju
neuspeha endoskopske i medikamentne terapije dolazi u obzir
izrada portosistemskog šanta ili transjugularnog portosistem-
skog šanta (TIPS).
Šantne operacije imaju svoje mesto u lečenju portne hi-
pertenzije i njenih komplikacija uz prihvat indikacija i kontra-
indikacija za njihovu primenu, kao i pravog momenta za ope-
rativno lečenje, imajući u vidu moguće akutne i hronične pos-
toperativne sekvele. Zaustavljanje krvarenja konzervativnim
metodama daje vremena za izbor najboljeg elektivnog lečenja,
dok je hitna hirurgija „put bez povratka“ 
27. Treba imati u vidu
da se u zavisnosti od tipa šanta (totalni, parcijalni i selektivni)
menjaju i uslovi za izvođenje potencijalne transplantacione hi-
rurgije koja je danas u ekspanziji.
Transjugularni portosistemski šant je metoda koja se ko-
risti u okolnostima nekontrolisanog i recidivirajućeg krvarenja
iz ezofagealnih i ezofagogastričnih variksa kada se kontrola
krvarenja ne može uspostaviti endoskopski i medikamentno,
kao i kod intraktabilnog ascitesa 
28.
Transplantacija jetre je ultimativna metoda u slučaju neu-
speha svih prethodnih modaliteta lečenja, ali sa poznatim
ograničenjima kod ovih bolesnika 
29.
Terapijski pristup kod krvarenja iz izolovanih gastričnih
variksa bitno zavisi od uzroka njihovog nastanka (na primer
ako je njihov nastanak posledica izolovane tromboze lijenalne
vene rešenje je splenektomija), a sama endoskopska opturacija
variksa N–butil-cijanoakrilatom ili izobutil-2-cijanoakrilatom
ima brojne neželjene efekte i nije široko dostupna 
30. Kod ne-
kontrolisanog i/ili rekurentnog krvarenja iz izolovanih gastrič-
nih variksa TIPS se pokazao kao mnogo efikasniji od endos-
kopske opturacije variksa 
31, 32.
Zaključak
Alkoholna ciroza jetre sa svojim posledicama i manife-
stacijama portne hipertenzije još uvek predstavlja ozbiljan te-
rapijski problem. Od momenta postavljanja dijagnoze neop-
hodna su stalna ambulantna kontrola i praćenje bolesnika, a u
slučaju hospitalizacije multidisciplinarni pristup i intenzivan
nadzor, najčešće inicijalno u jednici intenzivne nege.
Rezultati našeg istraživanja pokazuju da su klinička sli-
ka i terapijski modaliteti alkoholne ciroze jetre u našoj sredi-
ni kompatibilni sa podacima vezanim za ovu problematiku
koju su objavili drugih autori.Strana 922 VOJNOSANITETSKI PREGLED Volumen 68, Broj 11
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